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Resumo
A mola hidatiforme é uma complicação relativamente infrequente da gravidez, mas com potencial para evolução para 
formas que necessitam de tratamento sistêmico e podem ser ameaçadoras da vida. Sob a denominação de mola 
hidatiforme há duas entidades histopatológicas e clínicas: a mola parcial e a completa. As diferenças entre estas duas 
formas são importantes, devido ao risco de evolução para formas persistentes, ou seja, mais alto para as completas. O 
diagnóstico da mola hidatiforme, seu tratamento e seguimento após o tratamento inicial sofreram alterações importantes 
nos últimos anos. O número de pacientes assintomáticas tem aumentado devido ao emprego de ultrassonografia 
no início da gravidez. Para a resolução da mola hidatiforme é necessário evitar o emprego de medicamentos que 
induzam contrações uterinas e usar a vácuo-aspiração. Deve ser prescrito o método contraceptivo hormonal logo após 
o esvaziamento da mola. O seguimento é baseado nas dosagens seriadas semanais de gonadotrofinas coriônicas. 
É importante que o método empregado detecte todas as formas das gonadotrofinas coriônicas (molécula intacta, 
hiperglicosilada, subunidade β livre e fragmento central da subunidade β).
Abstract
The hydatiform mole is a relatively rare pregnancy complication, but with potential to evolve to forms which need 
systemic treatment and can be a threat to life. There are two histopathological and clinical entities under the name of 
hydatiform mole: the partial and the complete mole. The differences between the two forms are important due to risk of 
evolution to persistent forms, which is higher for the complete moles. The diagnosis, treatment and follow-up of hydatiform 
mole have been under important changes in the last years. The number of asymptomatic patients has increased, due 
to the use of ultrasonography at the onset of pregnancy. The use of medication that induces uterine contractions must 
be avoided, and vacuum aspiration should be used. Soon after emptying the mole, a hormonal contraceptive method 
should be prescribed. Follow-up should be based on weekly serial dosages of chorionic gonadotropin. It is important 
that the method employed detects all the forms of chorionic gonadotropins (intact molecule, with hyper glycol, free β 
subunit, and central fragment β subunit).
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Métodos para obtenção do texto 
Foi efetuada uma pesquisa não-sistemática das bases 
de dados Lilacs (166 trabalhos listados), SciELO e Pubmed 
empregando os termos mola hidatiforme (MH) e doença 
trofoblástica. Para a revisão, foram selecionados os traba-
lhos completos dando preferência para os mais recentes 
sobre cada tópico. Foram incluídos apenas os trabalhos 
cujo texto integral fosse citado nas bases de dados men-
cionadas, sendo empregados os acessos permitidos pelo 
Portal Coordenação de Aperfeiçoamento de Pessoal de 
Nível Superior (CAPES) e no Sistema de Bibliotecas e 
Informação da Universidade de São Paulo (SIBI-USP). 
Não foram consultados os relatos de casos, trabalhos apre-
sentados apenas como resumos, resumos apresentados em 
congressos e monografias. Para os pontos em que a opinião 
de especialistas fosse a única opção, foram consultados 
protocolos (guidelines) e revisões sobre tópicos específicos 
desde que a versão integral fosse de livre acesso. Nesta 
parte inicial da revisão serão abordados aspectos gerais 
da doença trofoblástica, diagnóstico da mola hidatiforme, 
tratamento inicial e seguimento pós-tratamento.
Definição, epidemiologia, patologia e 
classificação da doença trofoblástica 
A MH é uma complicação da gravidez com potencial 
para evolução para doença com comportamento maligno 
e que ocorre, no Ocidente, numa proporção de um caso 
para 1.000 a 2.000 gestações1, sendo a doença trofoblástica 
gestacional (DTG) mais frequente. Apenas um estudo 
brasileiro sobre o tema indica, com base em atendimento 
hospitalar de um único centro, a proporção de uma MH 
para 215 gestações2.
A MH está incluída num grupo mais amplo conhe-
cido genericamente como DTGs e que compreende, além 
da MH, as formas com comportamento maligno como a 
neoplasia trofoblástica gestacional, o coriocarcinoma e o 
tumor trofoblástico de leito placentário, entre outras menos 
frequentes. São reconhecidos dois tipos de MH: completa 
(MHC) e parcial ou incompleta (MHP). Entre elas, há 
diferenças quanto aos aspectos morfológicos (macroscópi-
cos), histopatologia e cariótipo3. Quanto à histopatologia, 
as MHC não têm elementos fetais, mostram proliferação 
generalizada e mais pronunciada do trofoblasto e maior 
frequência de atipias. Apesar da existência de critérios 
teóricos bem estabelecidos, há grande variação intra e 
interobservadores4. Além de elementos que dificultam o 
diagnóstico, como a ocorrência de gravidez gemelar com 
uma MHC5, pode ocorrer superposição de diagnósticos his-
tológicos e as dificuldades são mais frequentes na distinção 
entre degeneração hidrópica (condição não relacionada à 
doença trofoblástica) e MHP, e entre MHP e MHC6.
Quanto ao cariótipo, a MHC é o resultado da fecun-
dação de um óvulo sem núcleo ativo, o que significa que 
todos os genes na MHC são de origem paterna (dissomia 
uniparental). Entre as MHC, 90% têm cariótipo 46,XX e 
os 10% restantes, 46,XY. Estas anomalias cromossômicas 
causam a perda precoce do embrião e proliferação excessiva 
do tecido trofoblástico. A MHP é associada ou causada 
por triploidia (69XXY) e mais raramente tetraploidia 
(92XXXY), com o conjunto de cromossomos extra-
haplóide de origem paterna (diandria). Estas anomalias 
ocorrem quando um óvulo normal é fecundado por dois 
espermatozoides ou um espermatozoide diplóide7.
Do ponto de vista clínico, o volume uterino aumentado 
e complicações como hiperemese, pré-eclâmpsia e cistos teca-
luteínicos são mais frequentes entre as portadoras de MHC. 
As pacientes com MHP geralmente apresentam sintomas 
consistentes com abortamento incompleto ou retido e por 
isto quase sempre o diagnóstico de MHP é obtido após ava-
liação histológica de material de curetagem. As diferenças 
são também notáveis quanto aos níveis de gonadotrofinas e, 
principalmente, para a taxa de evolução para doença persis-
tente, que é de 18 a 28% contra 1 a 4% entre as MHP3.
A incidência de DTG e, especialmente de MH, 
na população é baixa, mas são descritas várias famílias 
portadoras de MH. Do ponto de vista individual, em-
bora quase todas as portadoras de MH tenham futuro 
reprodutivo normal8, o risco aumenta após a primeira 
gestação molar, em até cinco vezes. Outras investigações 
apontam um risco ainda mais elevado3. Nesta investigação, 
a chance de repetição da MH foi de 1% e, comparada 
com a proporção estimada de um caso para 1.000 ges-
tações, haveria aumento de dez vezes. Por este motivo, 
é justificável a avaliação ultrassonográfica precoce nas 
gestações subsequentes à MH para confirmar a presença 
e desenvolvimento normal do embrião.
Forma de apresentação clínica  
da mola hidatiforme
Um dos aspectos importantes da doença trofoblástica, 
pelo menos quanto a sua forma mais frequente (MHC), é a 
mudança da forma de apresentação nas últimas décadas9-11. 
Assim, quadros clínicos com molas de grande volume, eli-
minação de vesículas e anemia são cada vez menos frequen-
tes9. Situações de emergência tornaram-se mais raras, mas 
continuam a exigir atenção. Entre elas são ainda detectadas 
a insuficiência respiratória após o esvaziamento da mola, 
pré-eclâmpsia, hipertireoidismo e crise tireotóxica3.
Foram observadas outras mudanças na epidemiologia 
e forma de apresentação. Assim é relatada diminuição da 
média de idade das pacientes com MHC, além de menores 
volumes uterinos11, podendo esta última ser atribuída ao 
diagnóstico precoce.
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Em boa parte dos casos, portanto, o diagnóstico 
é efetuado em mulheres sem sintomas relacionados à 
mola, pelo menos nos países desenvolvidos11, sendo de 
se esperar maior porcentagem de casos sintomáticos nos 
países em desenvolvimento. Todas estas alterações no 
quadro clínico devem ser basicamente ao início precoce 
do pré-natal e, mais ainda, ao emprego rotineiro genera-
lizado da ultrassonografia durante a gravidez10. Entre os 
casos sintomáticos a queixa mais comum persiste sendo 
o sangramento12. 
Devemos destacar, no entanto, que apesar do diagnós-
tico precoce, a frequência de doença persistente mesmo 
entre estes casos permanece a mesma11. 
Ultrassonografia e dosagens  
de gonadotrofinas coriônicas
Apenas metade das gestações molares de primeiro 
trimestre têm a aparência clássica à ultrassonografia, que 
é a de múltiplos cistos de dimensões diferentes e ausência 
de embrião (ou embrião não-visível)13. 
Tanto o desenvolvimento máximo das vesículas na 
cavidade uterina como a eventual eliminação das mesmas 
ocorrem durante o segundo trimestre. Neste período, 
a ultrassonografia pode mostrar o habitualmente men-
cionado aspecto de múltiplas vesículas, que é devido ao 
acentuado edema das vilosidades13. No entanto, como a 
maior parte dos casos é submetido a exame pela ultrasso-
nografia no primeiro trimestre, esta característica pode não 
ser observada14-16. Outro aspecto que deve ser levado em 
consideração quando se analisa a acurácia do diagnóstico 
ultrassonográfico de MH em situações clínicas é o número 
reduzido de casos com esta complicação, em relação aos 
outros diagnósticos mais frequentemente associados ao 
sangramento no primeiro trimestre. 
Em um grande centro de referência da região Sudeste 
do Brasil, a porcentagem de molas hidatiformes entre 
115 casos de gestações inviáveis foi de apenas 0,8%14. 
Por estes motivos a taxa de acertos da ultrassonografia 
é baixa, permitindo o diagnóstico em apenas 40 a 60% 
dos casos15. Os demais casos ficam com os diagnósticos 
de gestação anembrionada, abortamento incompleto ou 
abortamento retido13 até a resolução e avaliação histo-
patológica. A ultrassonografia pode contribuir para o 
diagnóstico de MHP. Alguns achados são considerados 
bastante sugestivos, como alterações císticas focais na 
placenta e aumento da relação entre o diâmetro transverso 
e o ântero-posterior. As modificações no formato do saco 
gestacional são indicativas da embriopatia relacionada à 
triploidia. Quando ambas as alterações estão presentes, o 
valor preditivo positivo chega a 90%17. Outros achados 
relacionados à MHP são: a restrição do crescimento fetal e 
múltiplas malformações associadas à placenta focalmente 
hidrópica. A dosagem de gonodotrofinas coriônicas (hCG) 
pode complementar as informações da ultrassonografia, 
particularmente se os títulos forem superiores ao valor 
esperado para a idade gestacional. Os níveis de hCG entre 
as portadoras de MHC são bastante elevados e quase metade 
das pacientes têm níveis superiores a 100.000 mUI/ mL18, 
podendo ser observados valores superiores a 5.106 mUI/ mL. 
No entanto, os níveis são bem menores entre os casos 
com MHP e valores superiores a 100.000 mUI/mL são 
observados em apenas 10% dos casos19.
Diagnóstico de doença trofoblástica em 
pacientes sem diagnóstico prévio de mola
Eventualmente, pacientes com MH ou suas se-
quelas apresentam quadros clínicos atípicos, diferentes 
dos descritos neste artigo. Geralmente estas situações 
ocorrem após abortamento molar no qual o diagnóstico 
histológico não é obtido. A forma mais frequente de 
apresentação é o sangramento de repetição e, sucessivas 
curetagens não mostram a presença de material trofo-
blástico (Figura 1). Outras vezes, em decorrência da 
perfuração do miométrio por mola invasora, o quadro 
é de hemoperitôneo. No entanto, é preciso estar atento 
para outras formas, como hemoptise, nódulos pulmona-
res, lesões expansivas no sistema nervoso central, entre 
outras. Em todas estas situações, em mulheres em idade 
fértil deve ser solicitada a dosagem sérica ou urinária da 
gonadotrofina coriônica20.
Para se evitarem estas situações, frequentemente 
associadas à neoplasia trofoblástica de alto risco, todo 
material obtido por curetagem ou aspiração de produto 
da concepção de gestações não-viáveis deve ser subme-
tido à análise histopatológica. Cerca de 70% das molas 
parciais e 15% das MHCs somente são diagnosticadas 
Figura 1 - Útero obtido por histerectomia abdominal indicada por 
hemoperitôneo. Invasão extensa do miométrio por mola invasora chegando 
até a serosa. Observar a cavidade uterina sem doença trofoblástica, o 
que explica sucessivas curetagens negativas para trofoblasto.
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pela avaliação histopatológica do material obtido por 
curetagem ou vácuo-aspiração21. Se o diagnóstico não é 
feito nesta fase, a paciente não é seguida com dosagens de 
gonadotrofinas e pode ter complicações potencialmente 
ameaçadoras da vida, como descrito acima, e com mais 
frequência necessitarão de cirurgia e quimioterapia20.
Abordagem inicial dos casos com  
suspeita ou diagnóstico ultrassonográfico  
de mola hidatiforme
Quando há suspeita ultrassonográfica ou clínica de 
MHC ou MHP, o conteúdo da cavidade uterina deve ser 
esvaziado segundo técnica resumida adiante. Deve ser evi-
tado o uso de drogas que provoquem contrações uterinas, 
pois sabemos que a indução de contrações uterinas antes 
do esvaziamento da mola aumenta o risco de evolução para 
doença persistente22,23 e de embolização trofoblástica para 
vasos pulmonares23. Para o esvaziamento, é recomendada a 
vácuo-aspiração, devendo ser evitada a curetagem no início 
do procedimento, pois o risco de perfuração é elevado24. 
Além disso, no caso de molas de grande volume, o tempo 
para se efetuar uma curetagem pode ser muito longo, o 
que aumenta a perda sanguínea. O procedimento deve 
ser completado com a curetagem das paredes uterinas 
para confirmar a remoção completa do material molar. O 
material obtido pela curetagem apresenta menor índice 
de autólise e necrose, sendo mais adequado para histopa-
tologia, devendo ser enviado separadamente.  
Até há pouco tempo não se recomendava nova as-
piração ou curetagem após o procedimento inicial. No 
entanto, dois estudos com grande casuística mostraram 
que em certas circunstâncias esta segunda intervenção 
pode ser benéfica25,26, levando à negativação dos títulos 
de gonadotrofinas ou controlando sangramento. Em um 
destes estudos, 282 pacientes classificadas como portadoras 
de doença persistente (subunidade β de hCG detectável 
após quatro a seis semanas de evolução) foram submetidas 
à segunda curetagem, das quais 171 (60%) foram curadas 
após o procedimento25.
No entanto, há riscos associados a esta segunda inter-
venção, dos quais o mais importante é a perfuração uterina. 
Para a indicação do procedimento, alguns critérios devem 
ser verificados: paciente com sintomas (sangramento) e 
manutenção dos níveis de gonadotrofina coriônica; volume 
uterino aumentado ou achado ultrassonográfico de material 
molar intracavitário, mas sem imagens sugestivas de mola 
invasora. A segunda curetagem deve ser contraindicada 
se houver metástases, elevação persistente dos níveis de 
hCG e diagnóstico de coriocarcinoma, situações em que 
o tratamento pela quimioterapia é prioritário. 
Uma alternativa para a abordagem inicial é a histerec-
tomia, pouco empregada atualmente. Pode ser oferecida a 
pacientes com mais de 40 anos, entre as quais o risco para 
doença invasora é maior. A histerectomia elimina o risco 
da doença invasora, mas não o de doença metastática. 
Antes do esvaziamento da cavidade uterina, a pacien-
te deve ser submetida à avaliação clínica com destaque 
para o diagnóstico de eventuais complicações, como 
hipertireoidismo, indícios de insuficiência respiratória, 
anemia e pré-eclampsia. Todas estas situações devem ser 
corrigidas antes do procedimento. No caso de hiperti-
reoidismo, empregar betabloqueadores antes da indução 
da anestesia para se evitar a crise tireotóxica. É recomen-
dada para todos os casos a radiografia de tórax e coleta de 
sangue para dosagem quantitativa da subunidade βhCG. 
Pacientes Rh negativas devem receber imunoglobulina 
nas doses habituais ao tempo do esvaziamento, visto que 
o trofoblasto expressa o fator RhD.
Seguimento após o tratamento  
da mola hidatiforme
O objetivo mais importante do seguimento é detectar 
precocemente os casos que apresentem persistência da do-
ença. Desta forma, a maioria deles será classificado como de 
baixo risco, podendo ser tratados com monoquimioterapia, 
e apresentando prognóstico melhor27. As recomendações 
atuais para o seguimento preveem a dosagem semanal de 
hCG até que haja três dosagens consecutivas negativas. 
O valor abaixo do qual o teste é considerado negativo 
varia, mas em geral é inferior a 5 mUI/mL. Em seguida, 
as dosagens podem ser mensais por 6 a 12 meses28, sendo 
o seguimento por um ano reservado para as pacientes tra-
tadas com monoquimioterapia29 para doença persistente 
de baixo risco. 
Os valores obtidos devem ser comparados com os da 
semana anterior e, para os casos com evolução espontânea, 
há regressão constante dos níveis. A porcentagem de re-
dução entre as dosagens sucessivas deve ser estabelecida 
pelos serviços. É discutido também o emprego de curvas 
padrão para avaliação da regressão dos níveis de βhCG. Já 
foi demonstrado que pacientes que apresentam dosagens 
que superam a linha padrão têm risco mais elevado de 
evolução para formas malignas e, que este achado pode 
antecipar o diagnóstico30,31. No entanto, este achado não 
é suficiente para a indicação de tratamento sistêmico e 
estudos com maior casuística são necessários para comprovar 
o papel da curva de regressão normal da βhCG31.
A dosagem de βhCG não é, porém, o único compo-
nente do seguimento. As pacientes devem ser avaliadas 
clinicamente no início do seguimento, mas não é recomen-
dada a repetição dos exames ginecológicos nos retornos. 
Deve ser solicitada radiografia de tórax (a não ser que um 
exame negativo tenha sido obtido antes do esvaziamento). 
Outros exames de imagem, como ultrassonografia, não 
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são necessários, a não ser que haja sangramento anormal 
ou para o estadiamento no caso com elevação dos níveis 
de gonadotrofinas. Queixas como sangramento devem 
ser valorizadas e a causa, investigada (ver figura 2). É 
importante a adesão da paciente a um método contracep-
tivo eficiente, sendo preferidos os contraceptivos orais e 
os injetáveis. A ideia difundida nos anos 1970 de que os 
contraceptivos aumentariam o risco de doença persistente 
não foi confirmada posteriormente32,33.
Para os casos com evolução espontânea, o seguimento 
por seis meses após a negativação das dosagens de βhCG 
é considerado adequado. Após a introdução das técnicas 
sensíveis para dosagem e o uso de avaliações quantitativas 
foi observado que o risco de recorrência após negativação 
dos níveis de βhCG é muito baixo para casos com MHC e 
MHP34,35. Um estudo que envolveu 1.029 mulheres com 
MHC demonstrou que não houve doença persistente ou 
metastática entre as que apresentaram regressão espontânea 
dos níveis para valores inferiores a 5 mUI/mL36. Outro 
estudo, com 238 pacientes portadoras de MHP, mostrou, 
também, que não houve casos com neoplasia trofoblástica 
após negativação da hCG plasmático35. 
Por outro lado, a experiência de todos os serviços 
especializados mostra dificuldade para manter a aderên-
cia das pacientes a um seguimento29,37-38, especialmente 
para os mais longos. A redução no tempo de seguimento, 
além da maior adesão das pacientes e redução da ansie-
dade, levaria a uma importante diminuição nos custos. 
A introdução desta rotina implicaria reduzir o tempo de 
seguimento para aproximadamente 85% dos casos que 
apresentam evolução espontânea após a resolução da mola 
hidatiforme. Protocolos mais curtos, com alta logo após 
a negativação, têm sido propostos, principalmente para 
pacientes com MHP, para as quais o risco de evolução 
para invasão do miométrio e metástases é menor39, mas a 
opinião dominante atualmente é que até que se confirmem 
estes resultados, deve-se continuar com o seguimento por 
pelo menos seis meses. 
Métodos para dosagem da  
gonadotrofina coriônica (subunidade β)
Para cumprir o papel de marcador tumoral no se-
guimento de pacientes com MH, a  hCG deve ser dosada 
com técnica de laboratório capaz de detectar todas as 
suas formas40,41. O método deve apresentar sensibilidade 
e especificidade próximas a 100%42. A decisão sobre 
qual material (soro ou urina) deve ser testado é também 
fundamental. No soro de gestantes normais, as concen-
trações da fração βhCG são 200 vezes menores que a 
concentração da molécula de hCG completa, mas na urina 
a fração βhCG é uma das formas predominantes desde 
o início da gravidez43. A subunidade β é predominante 
em certas formas da doença trofoblástica, principalmente 
no caso de coriocarcinoma, mas tanto com o objetivo de 
diagnóstico como no seguimento de situações anormais, 
todas as outras formas devem ser quantificadas. Há uma 
clara correlação entre os níveis plasmáticos e urinários da 
molécula intacta de hCG e da subunidade alfa, entretanto, 
não há a mesma relação quanto à subunidade beta. Isto 
significa que haverá resultados discrepantes de acordo com 
o fluido analisado43. Portanto, para resultados coerentes, 
a molécula de hCG intacta deve ser quantificada em 
amostras de soro ou plasma, e não da urina40. 
A hCG é uma glicoproteína composta de duas su-
bunidades (alfa e beta) mantidas unidas por ligações não-
covalentes. A subunidade alfa é a mesma encontrada no 
hormônio luteinizante (LH) e outros, mas a subunidade 
beta é diferente em cada um deles. Há três formas mais 
importantes, quantitativamente, da hCG: a forma regu-
lar, a hiperglicosilada e a subunidade beta, derivada da 
segunda44. Entre as aplicações das dosagens de hCG está 
o monitoramento de vários tumores45. A forma hipergli-
cosilada é produzida pelo citotrofoblasto indiferenciado, 
cuja função fisiológica é manter o potencial invasivo na 
Figura 2 - Exame especular mostrando lesão cervical extensa, simulando 
carcinoma de colo. Estas lesões sangram intensamente após biópsia e, por 
este motivo, havendo suspeita de que se trata de doenças trofoblásticas 
gestacionais, efetuar a biópsia em ambiente de centro cirúrgico.
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fase de implantação. A mesma função é desempenhada 
no caso da mola invasora45. A subunidade beta é pro-
duzida por vários tumores em quantidades variáveis45. 
Para o monitoramento da evolução dos casos de MH e 
avaliação da resposta ao tratamento quimioterápico, no 
entanto, todas as formas devem ser incluídas na dosagem. 
Esta informação deve ser lembrada porque a maioria dos 
testes comerciais para quantificar as hCG são limitados 
a molécula regular (intacta). Esta abordagem é devida 
parcialmente à postura do Food and Drug Administration, 
que considera a dosagem de hCG apenas como um teste 
para gravidez45. Os testes disponíveis em todo o mundo, 
os mesmos empregados no Brasil, são bastante heterogê-
neos quanto às formas das moléculas quantificadas46, o 
que explica as divergências entre dosagens efetuadas em 
laboratórios diferentes. É claro, portanto, que os testes 
que avaliam a presença de apenas uma forma de hCG 
não são suficientes para as finalidades aqui discutidas. 
Assim, é preciso verificar com os laboratórios se o teste 
é adequado para o seguimento de pacientes com MH ou 
das tratadas com quimioterapia.    
Risco para doença persistente 
A doença persistente é caracterizada ou definida pela 
manutenção ou elevação dos níveis de hCG. Embora alguns 
empreguem este termo apenas quando não há metástases, 
este pode ser usado nas duas situações: doença metastática 
ou mola invasora. Esta última, por sua vez, se caracteriza 
por invasão do miométrio e dos seus vasos por vilosidades 
e somente pode ser confirmada em espécimes de histe-
rectomia47. Clinicamente é, portanto, um diagnóstico de 
exclusão. Nesta revisão empregamos estes termos, além da 
expressão “neoplasia trofoblástica”, para todas as sequelas 
que exigem tratamento quimioterápico.   
O risco de evolução para doença persistente varia na 
dependência de vários fatores, incluindo o critério empregado 
para definição. De modo geral, a porcentagem de casos 
que necessitam de tratamento sistêmico para resolução 
e negativação das dosagens de gonadotrofina coriônica é 
de 15 a 20% dos casos com MHC e de 0,5 a 1% no caso 
de MHP48. Com base em várias características, é possível 
definir um grupo com risco mais elevado para evolução 
para doença persistente49. O risco para evolução para do-
ença persistente (invasora ou metastática) é aumentado 
entre as pacientes que apresentam sinais indicativos de 
hiperplasia do trofoblasto, representados principalmente 
pela altura uterina maior que a esperada para a idade ges-
tacional, presença de cistos tecaluteínicos50 e a dosagem 
sérica elevada de βhCG (OR=4,8)49. Estas informações, 
no entanto, não devem ser empregadas para selecionar 
casos que devem ser seguidos com dosagens de hCG, pois 
se recomenda que todas as portadoras de MHP e MHC 
sejam submetidas ao seguimento padrão. 
Quimioterapia profilática 
O emprego da quimioterapia profilática tem sido dis-
cutido desde que foi proposto há algumas décadas. Estudos 
prospectivos randomizados evidenciaram claramente que 
esta intervenção reduz acentuadamente a frequência de 
doença invasora e metastática51. Neste estudo, entre as 
mulheres com MHC e consideradas de alto risco, a porcen-
tagem de casos com doença persistente e/ou metastática 
foi reduzida de 47 para 14%. No entanto, não houve 
alteração nestas porcentagens entre os casos considerados 
de baixo risco51. Foram obtidos resultados similares em 
outro estudo, nos quais se empregou actinomicina D, ou 
seja, redução significativa da taxa de doença persistente 
apenas para o grupo com MHC considerado de alto risco: 
de 50% para 13,8%52. Em um estudo não-randomizado e 
controlado, no qual foram incluídas apenas adolescentes 
que apresentavam alto risco de evolução para malignidade, 
foi empregado um pulso de 1,25 mg de actinomicina D. 
No Grupo Tratado, a frequência de neoplasia trofoblástica 
foi de 6,9 contra 29% no Grupo Controle53.  
No entanto, a estes resultados positivos deve-se 
contrapor o custo da medicação, os efeitos colaterais 
imediatos e tardios e a consideração de que, entre 60 e 
80% dos casos não teriam indicação para quimioterapia. 
Somente nas situações em que o seguimento não fosse 
viável estaria indicada a intervenção54.
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